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A literatura aborda de forma muito ampla os mecanismos responsáveis pela gênese da 
hipoxemia no tromboembolismo pulmonar (TEP). O objetivo deste estudo foi analisar quais 
os mecanismos que contribuíram para a hipoxemia em um modelo de TEP agudo 
experimental. A embolização com coágulos autólogos foi realizada em sete porcos com 
peso de 24,00±0,6 kg, anestesiados e mecanicamente ventilados na modalidade controlada, 
com fração de oxigênio no ar inspirado (FiO2) de 0,21. A análise do intercâmbio gasoso foi 
realizada pela correlação entre a gasometria arterial e a capnografia volumétrica. Foi 
observada uma significativa redução das pressões parciais de oxigênio tanto no sangue 
arterial quanto no ar alveolar calculada pela equação do ar alveolar. A ventilação alveolar 
efetiva apresentou significativa redução, evidenciando a consistente queda do volume de 
gás alveolar que efetivamente participou das trocas gasosas (VAef). A relação entre a 
ventilação alveolar que efetivamente participou das trocas gasosas e o débito cardíaco 
(V’Aef/Q’), também apresentou uma redução significativa após a embolização. Embora a 
pressão parcial de dióxido de carbono (CO2) no sangue arterial aumente significativamente, 
a pressão parcial de CO2 no final da expiração (PetCO2) apresentou significativa redução, 
retornando ao basal aos quarenta minutos após a embolia. Conseqüentemente, a diferença 
artério-alveolar de pressão parcial de dióxido de carbono (P(a-et)CO2) aumentou 
significativamente. Houve um aumento de espaço morto alveolar e fisiológico. 
Concluímos, com base nos dados obtidos que a grave hipoxemia arterial observada pode ser 
explicada por redução da pressão alveolar de oxigênio, além da redução da ventilação 
alveolar efetiva e da razão V’Aef/Q’. Também demonstramos que a razão V’Aef/Q’ 
aumentou progressivamente depois da embolização, um fato atribuído, ou por lise dos 





























The literature broadly approaches the mechanisms responsible for the genesis of the 
hypoxemia in pulmonary embolism (PE). The aim of this study is to analyze the 
ventilation/perfusion ratio, which contributed to the hypoxemia in PE by analyzing blood 
gases and volumetric capnography in a model of experimental acute PE. Pulmonary 
embolization with autologous blood clots was carried out in seven pigs weighing 
24.00±0.6Kg, anesthetized and mechanically ventilated. A significant reduction in the 
oxygen partial pressures was observed in both, the arterial blood and alveolar air. The 
effective alveolar ventilation exhibited a significant reduction consistent with the fall in the 
alveolar gas volume that effectively participated in gas exchange. The relation between the 
alveolar ventilation that effectively participated in gas exchange and cardiac output 
(V’Aeff/Q’ ratio) also presented a significant reduction after embolization. The carbon 
dioxide partial pressure increased significantly in the arterial blood (PaCO2), but decreased 
significantly in the exhaled air at the end of the respiratory cycle (PetCO2). PetCO2 returned 
to baseline values forty minutes after embolism. The arterial to alveolar carbon dioxide 
gradient (P(a-et)CO2), increased significantly, as well as  the calculated alveolar and 
physiological dead spaces. We conclude, based on our data, that the severe arterial 
hypoxemia observed in this experimental model may be attributed to the reduction of the 
effective alveolar ventilation ratio (V’Aeff/Q’). We were also able to demonstrate that 
V’Aeff/Q’ progressively improves after embolization, a fact attributed to the lysis of 



























O pulmão tem como principal função as trocas gasosas, permitindo que o 
oxigênio (O2) passe do ar atmosférico para o sangue capilar pulmonar e o dióxido de 
carbono (CO2) percorra o caminho inverso. (WEST, 2002). Os componentes do ar alveolar 
obedecem a algumas leis da física caracterizando-os como gases ideais. A pressão parcial 
de cada gás depende de sua concentração. A pressão parcial de cada gás no sangue e nos 
alvéolos gera gradientes pressóricos responsáveis pelo movimento de suas moléculas 
através da membrana alvéolo-capilar.  
Ao nível do mar, a pressão parcial do oxigênio nos alvéolos é de 
aproximadamente 100 milímetros de mercúrio (mmHg), sempre maior do que a pressão 
parcial deste gás no sangue venoso que varia entre 30 e 40 mmHg o que resulta em um 
gradiente alvéolo-arterial de aproximadamente 60 mmHg. Da mesma forma, o dióxido de 
carbono apresenta pressões parciais de 46 mmHg no sangue venoso e de 40 mmHg no 
alvéolo resultando em um gradiente veno-arterial que gira ao redor de 6 mmHg. Embora o 
gradiente deste gás seja muito menor do que do oxigênio, a difusão não é comprometida 
porque o dióxido de carbono é vinte vezes mais difusível que o oxigênio. 
A manutenção destes gradientes pressóricos é mantida pela constante renovação 
da composição do ar alveolar induzida pelos movimentos respiratórios. Assim, a ventilação 
alveolar, por estar em contato com o sangue que perfunde os espaços alveolares, é o 
volume de gás que participa das trocas gasosas. Entretanto, nem todo gás inalado a cada 
ciclo respiratório atinge os espaços aéreos onde ocorrem as trocas gasosas (WEST, 2002; 
LUCE et al., 1995). 
O compartimento do sistema respiratório composto pelas vias aéreas de 
condução, formado pela traquéia até os bronquíolos terminais, é denominado espaço morto 
anatômico (VDan). O gás contido neste espaço constitui cerca de um terço do ar inalado e 
não participa das trocas gasosas. Os dois terços restantes do volume corrente que alcança os 
bronquíolos respiratórios e os alvéolos, é chamado de volume corrente alveolar (VTalv). 
Por estar em contato com a membrana alvéolo-capilar, o volume corrente alveolar permite a 
hematose, desde que a perfusão dos alvéolos seja mantida. (WEST, 2002). 
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O ar alveolar é composto de oxigênio, dióxido de carbono, nitrogênio e vapor 
de água e, portanto, é diferente do ar que permanece no espaço morto anatômico ao final da 
inspiração, cuja composição é igual ao ar atmosférico umidificado. A concentração dos 
gases no ar exalado dependerá, primariamente, da composição do ar alveolar induzida pela 
ventilação alveolar e pela hematose. Porém, em condições normais, dependerá também da 
relação entre o espaço morto anatômico e o volume alveolar. Em condições patológicas 
pode haver alvéolos que embora sejam ventilados não são perfundidos ou são pouco 
perfundidos. A ventilação em excesso à perfusão destas unidades alveolares é inútil e tem 
sido denominada de espaço morto alveolar (VDalv). 
A soma do VDan e do VDalv é denominada de espaço morto fisiológico (VDfis) 
e representa o volume de gás no pulmão que não participa da eliminação de CO2 
(ANDERSON E BREEN, 2000). É medido por meio da equação de BOHR. Valores 
elevados de espaço morto fisiológico expressam que boa parte da ventilação é 
desperdiçada, visto que não alcança o sangue (WEST, 2002). 
Um outro tipo de desequilíbrio V’A/Q’ com características opostas às do espaço 
morto é o shunt pulmonar (Qs/Qt), no qual a perfusão dos capilares é normal, mas a 
ventilação está totalmente abolida em alguns alvéolos. 
No entanto, estes dois extremos de desequilíbrio V’A/Q’, não levam em 
consideração as situações intermediárias de desequilíbrio muito comuns, tornando válido 
então o cálculo da fração de sangue e gás, envolvidos nos diferentes tipos de defeito no 
intercâmbio gasoso pulmonar que variam entre a perfusão de unidades alveolares pouco 
ventiladas e de alvéolos ventilados, mas não perfundidos, além de problemas na difusão. A 
determinação deste tipo de desequilíbrio se dá pela mistura venosa (Qva/Qt) que é medida 
com uma FiO2 mais baixa com relação à utilizada para o cálculo de shunt pulmonar e 
quantifica a porcentagem de sangue envolvida nos diferentes tipos de desequilíbrio de 
intercâmbio gasoso (GIOVANNINI et al., 2004). 
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1.1- Tromboembolismo Pulmonar 
O Tromboembolismo Pulmonar (TEP) permanece uma condição comum e 
grave, de grande incidência nos hospitais sendo, em muitos serviços, a principal causa de 
morte súbita com aproximadamente 70% dos casos não diagnosticados antes do óbito. 
Também é considerada uma das mais freqüentes complicações durante a hospitalização por 
outras doenças (HUET, 1985; ERIKSSON, 1989; GOLIN et al., 1999). 
O TEP se caracteriza por uma obstrução ao fluxo sanguíneo causada pela 
impactação de trombos nos ramos do leito arterial pulmonar, originados das veias pélvicas 
e dos membros inferiores, principalmente da panturrilha, secundários em 95% dos casos, à 
trombose venosa profunda (TVP). Em 45% dos acometimentos, os trombos podem ser 
originados das veias poplíteas, 37% das femorais, 10% das ilíacas e 0,5% em território 
iliocavo. Mais raramente, a embolização pode ser causada por trombos procedentes das 
veias renais, dos membros superiores e do ventrículo direito, bem como por outros 
materiais como gotículas de gordura, bolhas de ar, qualquer substância exógena injetada na 
circulação, entre outros. (BARUZZI et al., 1994; GOLIN et al., 1999). 
Foi RUDOLF VIRCHOW, no século XIX, o primeiro pesquisador a reconhecer 
que coágulos de sangue na artéria pulmonar são originados de trombos venosos (DALEN e 
MASTER, 2002). A obstrução do leito capilar pulmonar desenvolve áreas com 
desequilíbrio entre a ventilação alveolar e perfusão capilar, apresentando unidades com 
ventilação aumentada com relação à perfusão, resultando em áreas denominadas de espaço 
morto alveolar (KLINE e ARUNACHLAM, 1998). 
Fatores que favoreçam a formação dos trombos, postulados pela tríade de 
VIRCHOW, como estase venosa, lesão endotelial e hipercoagulabilidade, aumentam as 
possibilidades de TEP, embora não justifiquem todos os mecanismos responsáveis pela 
formação dos trombos (BARUZZI et al., 1994; GOLIN et al., 1999; DALEN e  
MASTER, 2002).  
A lesão da parede dos vasos sanguíneos é um dos principais fatores de risco na 
formação dos coágulos como resultado da agregação plaquetária e subseqüente ativação da 
cascata de coagulação (BARUZZI et al., 1994). Em contrapartida, DALEN e MASTER 
Introdução 
22
(2002) imputaram à hipercoagulabilidade, o principal fator de risco para o desenvolvimento 
da TVP embora esta condição não seja comum na população geral. Afirmam ainda que a 
incidência dos estados de hipercoagulabilidade é maior em pacientes com TVP idiopática e 
recorrente. 
As principais condições predisponentes para o TEP são a imobilização 
prolongada no leito, cirurgias e traumas, neoplasias, terapia com estrógenos, insuficiência 
cardíaca, hiperlipidemia, vasculites, deficiência de inibidores da coagulação, entre outros 
(BARUZZI et al., 1994; SCHAEFER e WEG, 2003). Por outro lado, GODHABER e 
ELLIOTT (2003) afirmam que o mais comum fator de risco reversível para o TEP é a 
obesidade, caracterizando-a como uma pandemia na sociedade atual. Atribuem ainda ao 
cigarro e à hipertensão arterial, fatores de risco reversíveis responsáveis pelo 
tromboembolismo pulmonar. 
O TEP é a terceira causa de morbidade cardiovascular depois da cardiopatia 
isquêmica e da doença cerebrovascular, responsável por cerca de 50.000 a 200.000 óbitos 
por ano nos Estados Unidos da América, onde a incidência anual é de aproximadamente de 
600 mil casos (WOOD, 2002). Segundo GOLDHABER (1998), estima-se que mais de  
250 mil pacientes são internados anualmente nos Estados Unidos com tromboembolismo 
venoso. 
Sua incidência, a despeito dos avanços na profilaxia, dos métodos diagnósticos 
e opções terapêuticas, parece não estar diminuindo, devido ao contínuo crescimento de uma 
população de risco (BARUZZI et al., 1994; SCHAEFER e WEG, 2003; WOOD, 2002).  
 
1.2- Fisiopatologia do Tromboembolismo Pulmonar 
De acordo com o grau de obstrução arterial, o TEP pode ser classificado como 
leve (menor que 50%), submaciço (entre 50 e 75%) e maciço (maior que 75%). Portanto as 
alterações hemodinâmicas proporcionadas pela oclusão súbita do leito vascular pulmonar 
dependerão da extensão da área vascular ocluída, da capacidade do ventrículo direito (VD) 
em vencer o aumento da pós-carga e da reserva de perfusão coronariana deste ventrículo 
(BARUZZI et al., 1994). 
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Agravando o efeito mecânico oclusivo do trombo, estão a hipoxemia e a 
acidose que causam a vasoconstrição reflexa das arteríolas pulmonares. Do mesmo modo, a 
liberação de mediadores como serotonina e tromboxane A2, leva a bronco e vasoconstrição, 
piorando ainda mais o quadro do paciente (BARUZZI et al., 1994).  
 
1.3- Intercâmbio Gasoso no Tromboembolismo Pulmonar 
Complexas alterações no intercâmbio gasoso pulmonar ocorrem em casos de 
TEP. A hipoxemia é classificada como um consistente e importante sinal clínico, presente 
mesmo em casos de leve obstrução, de causa não completamente esclarecida e abordada de 
maneira muito ampla na literatura (HUET, 1985; MANIER et al., 1985;  
BARUZZI et al., 1994; WOOD, 2002). 
As conclusões a respeito dos mecanismos envolvidos na gênese da hipoxemia 
arterial no TEP são inconsistentes pela dificuldade em se estudar tal alteração no paciente 
agudo, com ou sem doença cardiopulmonar associada (DANTZKER e BOWER, 1982; 
SANTOLICANDRO et al., 1995). DANTZKER e BOWER (1982) afirmam ainda, que esta 
dificuldade existe, mesmo em condições experimentais, porque a espécie animal utilizada, 
as circunstâncias experimentais específicas, o tamanho e a composição do material de 
embolização utilizados influenciam os resultados obtidos em cada modelo (DANTZKER e 
BOWER, 1982; JATENE e BERNARDO, 2003). 
A variedade dos mecanismos envolvidos como a baixa pressão parcial de 
oxigênio no sangue venoso misto (PvO2), como resultado da queda no débito cardíaco (Q’), 
o desequilíbrio ventilação-perfusão (V’A/Q’), o shunt pulmonar, a limitação de difusão dos 
gases pulmonares e a gravidade da embolia, também contribuem para a inconsistência das 
conclusões (DANTZKER e BOWER, 1982; SANTOLICANDRO et al., 1995;  
BARUZZI et al., 1994). 
Os mecanismos responsáveis pelo desequilíbrio nas trocas gasosas têm sido 
investigados pela técnica de eliminação de múltiplos gases inertes (MIGET - Multiple Inert 
Gas Elimination Technique) (SANTOLICANDRO et al., 1995). Embora estudos em 
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humanos com o uso desta técnica tenham demonstrado um papel dominante da 
heterogeneidade V’A/Q’ na hipoxemia arterial no tromboembolismo pulmonar  
(HUET et al., 1985; SANTOLICANDRO et al., 1995), os mecanismos pelos quais esta 
heterogeneidade (especialmente regiões com baixa taxa V’A/Q’) se desenvolvem, ainda 
permanecem pouco esclarecidos (ALTEMEIER et al., 1998). 
Em condições normais, há um equilíbrio entre a ventilação alveolar e a perfusão 
capilar na proporção de aproximadamente 1:1. A transferência de O2 é prejudicada quando 
este equilíbrio é alterado e esta proporção é reduzida (GOLDHABER e ELLIOTT, 2003; 
BRIMIOULLE et al., 1996). 
O shunt pulmonar tem sido demonstrado tanto em humanos quanto em animais 
após o TEP, embora sua etiologia não tenha sido claramente estabelecida (DANTZKER e 
BOWER, 1982). Contrariamente a esta afirmação, KASINSKI e colaboradores (1980) não 
encontraram shunt significativo na embolização da circulação pulmonar de cães com 
coágulos autólogos (KASINSKI et al., 1980) sugerindo que a ventilação com pressão 
positiva evitaria colapsos alveolares. Alusão semelhante havia sido feita por WILSON e 
colaboradores (1971) em estudo clínico (WILSON et al, 1971). 
A heterogeneidade entre a ventilação e a perfusão é descrita pela maioria dos 
autores como sendo a causa mais comum na gênese de hipoxemia no TEP. Desequilíbrios 
V’A/Q’ podem se desenvolver a partir da redistribuição da perfusão para áreas ventiladas ou 
diminuição da ventilação em áreas de perfusão reduzida ou ausente  
(ALTEMEIER et al., 1998; BRIMIOULLE et al., 1996; HUET et al., 1985;  
MANIER et al., 1985; DANTZKER e BOWER, 1982; PÓVOA e KASINSKI, 2000; 
ANDERSON e BREEN, 2000; MELO et al., 2002). 
No tromboembolismo pulmonar, o espaço morto total aumenta porque unidades 
pulmonares continuam sendo ventiladas a despeito da diminuição ou ausência de perfusão 
(GOLDHABER e ELLIOTT, 2003). 
O aumento do espaço morto prejudica a eliminação do CO2 e embora no TEP 
haja um aumento do espaço morto alveolar, o que se observa na prática clínica, é a redução 
da PaCO2 e alcalose respiratória. Este fato é atribuído à hiperventilação compensatória com 
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aumento do volume minuto, desencadeada pela ação dos quimiorreceptores centrais 
presentes no centro respiratório (BARUZZI et al., 1994; GOLDHABER e  
ELLIOTT, 2003). No entanto, este fato pode não conseguir ser compensado em pacientes 
com tromboembolismo pulmonar maciço, os quais podem apresentar hipercapnia refratária 
progressiva, mesmo em condições de ventilação mecânica (BREEN et al., 1996). Nesta 
condição, o volume alveolar efetivo de cada ciclo respiratório está profundamente reduzido 
e os músculos ventilatórios se tornam insuficientes para sustentar um volume minuto 
necessário para reduzir a PaCO2. 
LEVY E SIMMONS (1974), afirmaram que no TEP ocorre uma auto-regulação 
parcial da ventilação alveolar e da perfusão, em nível lobar e segmentar, para manter o 
equilíbrio da taxa V’A/Q’ (BRIMIOULLE et al., 1996; LEVY e SIMMONS, 1974; NAEIJE 
e BRIMIOULLE, 2001). Isto, só recentemente, vem sendo confirmado com tecnologia 
baseada em tomografia computadorizada com emissão de pósitrons (PET scan) que avalia e 
quantifica o redirecionamento da ventilação para alvéolos com perfusão mantida, 
denominada de ventilação alveolar efetiva ou regional (VAef) (MELO et al., 2002; 
SEVERINGHAUS et al., 1961; MELO et al., 2003). 
A maioria dos estudos atribui o desvio da ventilação alveolar, a uma 
broncoconstrição regional induzida pela hipocapnia alveolar (MELO et al., 2002; 

























Os mecanismos envolvidos na gênese da hipoxemia arterial no TEP não estão 
bem definidos na literatura. Estes mecanismos têm sido estudados, experimentalmente, com 
novas tecnologias, entre as quais a tomografia por pósitrons e a capnografia volumétrica. 
Justifica-se, um estudo dos mecanismos fisiológicos subjacentes, enfatizando a relação 



























3.1- Objetivo Geral 
Estudar os mecanismos desencadeantes de hipoxemia em porcos submetidos ao 
tromboembolismo pulmonar autólogo em condições experimentais. 
 
3.2- Objetivo Específico  
Analisar a contribuição da taxa ventilação/perfusão (V’A/Q') na gênese da 
hipoxemia arterial no tromboembolismo pulmonar agudo experimental, mantidos em 



























Esta pesquisa foi desenvolvida no Núcleo de Medicina e Cirurgia Experimental 
(NMCE) da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP). 
4.1- Aspectos Éticos 
O protocolo do estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética Animal do Instituto 
de Biologia da UNICAMP sob o parecer de nº 552-1. 
 
4.2- Preparo dos Animais para as Intervenções 
Sete porcos (Large-Write), com peso de 24,00±0,6 kg foram pré-medicados 
com 10mg/kg de cetamina (Parke-Davis & Co. Guarulhos, SP, Brasil)  por via 
intramuscular e posteriormente, anestesiados com 12µg/kg de citrato de fentanila e 
25mg/kg de tiopental sódico. 
Após a estabilização dos animais, foi realizada a intubação orotraqueal e 
posterior conexão ao ventilador mecânico Servo 900B®, em modalidade controlada a 
volume (VCV), com uma fração inspirada de oxigênio (FiO2) de 0,21 com volume minuto e 
freqüência respiratória necessários para manter uma pressão parcial de dióxido de carbono 
no sangue arterial (PaCO2) em torno de 40 mmHg, permanecendo o volume corrente (VT) 
em torno de 350ml, pressão positiva ao final da expiração (PEEP) de 5 cmH2O e onda de 
fluxo de ar decrescente. 
Um cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz®) número 5F foi introduzido pela 
veia femoral direita e sua ponta locada em artéria pulmonar. 
Um cateter de polietileno número 6F foi introduzido pela artéria femoral e sua 
ponta foi guiada até a aorta abdominal para medida de pressão arterial média (PAM). A 
confirmação da correta localização dos cateteres foi realizada, sistematicamente, pela 
morfologia das curvas pressóricas. Cada cateter foi preenchido com uma solução 
heparinizada (soro fisiológico com 5 unidades de heparina por ml) e conectados a 
eletromanômetros Medex® (Hilliard, Ohio). O débito cardíaco e a pressão arterial foram 
registrados por meio de um monitor cardíaco (BESE®, Belo Horizonte, MG, Brasil). 
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Todas as medidas das pressões foram realizadas com os animais em posição 
supina cujo ponto de referência zero era a linha médio-torácica do animal. 
A calibração do eletromanômetro foi realizada com uma coluna de mercúrio 
padrão. O débito cardíaco foi obtido por termodiluição, pela injeção de soro glicosado a 5% 
a uma temperatura inferior a cinco graus centígrados. A temperatura central foi obtida 
diretamente do termistor locado na artéria pulmonar. 
 
 




Amostras de sangue foram coletadas simultaneamente da artéria femoral e da 
artéria pulmonar para as determinações laboratoriais do sangue arterial e venoso misto. As 
amostras foram processadas de imediato, a 38°C e automaticamente corrigidas para a 
temperatura central do animal. O lactato foi medido em equipamento simples que permite a 
leitura do lactato em um minuto e a partir de uma única gota de sangue arterial 
(Accusport®,Boehringer Mannheim, Asta Medica, São Paulo, Brasil).  
Os parâmetros hemodinâmicos mensurados foram o débito cardíaco (Q’), a 
pressão arterial sistólica (PAS), a pressão arterial diastólica (PAD), a pressão arterial média 
(PAM), a pressão de artéria pulmonar sistólica (PAPS), a pressão de artéria pulmonar 
diastólica (PAPD), a pressão de artéria pulmonar média (PAPM), a pressão de capilar 
pulmonar (PCP), o eletrocardiograma e a freqüência cardíaca (FC). As variáveis 
hemodinâmicas calculadas foram a resistência vascular sistêmica (RVS) e a resistência 
vascular pulmonar (RVP). A RVS foi calculada pela equação: 
RVS = PAM / DC 
A RVP foi calculada pela equação: 
RVP = PAPM / DC 
Os traçados analógicos da hemodinâmica foram gravados em papel termo 
sensível do polígrafo Bese® e os valores digitais dos parâmetros hemodinâmicos foram 
transferidos para planilhas eletrônicas para posterior correlação. 
A avaliação da capnografia foi realizada por um monitor de perfil respiratório 
DX-8100 (CO2SMO PLUS®) Dixtal/Novametrix acoplado ao software Analysis Plus que 
permite o cálculo das variáveis fisiológicas respiratórias. O pneumotacógrafo descartável 
utilizado se baseia no princípio de manometria diferencial em resistência fixa por orifício. 
A acurácia é de aproximadamente 3% da leitura quando são registrados fluxos de 2 a 60 
litros por minuto e volumes correntes de 100 a 3000 ml. A pressão de vias aéreas tem um 
comportamento linear dentro de uma faixa que varia de -120 a +120 cmH2O. O 
Capnômetro registra o sinal elétrico correspondente à concentração de CO2 nas vias aéreas 
e captado por um sensor a partir de um feixe de luz infravermelha que atravessa 
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(mainstream) o sensor descartável do pneumotacógrafo. Tem uma acurácia de 
aproximadamente 2 mmHg (para valores entre 0 a 40 mmHg), aproximadamente 5% do 
valor obtido (para valores entre 41 e 70 mmHg) e, aproximadamente 8% do valor obtido 
(para valores entre 71 a 100 mmHg). A seqüência de calibração interna está incorporada ao 
software do aparelho. Embora não necessária, uma segunda calibração foi realizada com 
dois gases de referência certificados pela firma fornecedora de gases (gás 1: CO2 = 20% e 
N2 = 80% e, gás 2: CO2 = 5% e O2 = 20% e N2 = 75%).  
 









































Figura 3- Capnografia volumétrica. Relação da pressão parcial do dióxido de carbono com 
o volume expirado. Note-se que a diferença entre a pressão parcial do CO2 no 
sangue arterial e no final da expiração (P(a-et)CO2, resulta em um gradiente de  
7 mmHg.  
 
O cálculo do espaço morto anatômico (VDan) foi realizado pelo software 
Analysis Plus® da Novametrix que se baseia no método de Fowler. A fração de espaço 
morto fisiológico (VD/VT) foi calculada pela equação de BOHR-ENGHOFF (ENGHOFF, 
1938). 
VD/VT = (PaCO2 – PECO2) / PaCO2 
Onde PECO2 é a pressão de dióxido de carbono exalado médio.
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O espaço morto alveolar (VDalv), foi calculado pelo produto entre o espaço 
morto fisiológico e o volume corrente exalado subtraído do espaço morto anatômico: 
VDalv = (VD/VT  * VTE) - (VD an) 
A ventilação alveolar efetiva foi calculada pela simples diferença entre o 











+VDfis =+ +VT =
VTalv = VT– VDan
VTalv = VDalv + VAef
VAef = VT - VDfis
Figura 4- VDan: espaço morto anatômico; VDalv: espaço morto alveolar; VDfis: espaço 
morto fisiológico; Cálculo da ventilação alveolar efetiva (VAef) a partir da 
diferença entre o volume corrente (VT) e o espaço morto fisiológico (VDfis). 
 
A pressão parcial de oxigênio no ar alveolar (PAO2) foi calculada a partir da 
equação do ar alveolar através da fórmula: 
PAO2 = PIO2 – (PaCO2/QR) 
Onde a PIO2 é a pressão parcial de oxigênio no ar inspirado, a PaCO2 foi obtida 
diretamente da gasometria arterial e o QR é o quociente respiratório considerado fixo e 
igual a 0,8. 
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A mistura venosa (Qva/Qt) foi calculada a partir da fórmula  
(GIOVANNINI et al., 2004): 
Qva/Qt = Cc’O2 – CaO2 / Cc’O2 – CvO2 
Onde o Cc’O2 é o capilar pulmonar ideal, o CaO2 é o conteúdo de oxigênio no 
sangue arterial, CvO2 é o conteúdo de oxigênio no sangue venoso misto. 
 
4.3- Preparo dos Coágulos Autólogos 
Os coágulos foram previamente preparados removendo-se 200 ml de sangue 
pelo cateter da veia jugular uma hora antes do início da embolização. 
Ao sangue, colocado em cuba estéril, foram adicionadas 100UI, de trombina 
bovina liofilizada (Instrumentation Laboratory Company, Lexington, USA) diluída em 2 ml 






Figura 5- Preparo dos coágulos em cuba estéril. Fragmentação e filtragem dos coágulos 
com aproximadamente 3 mm de diâmetro; coágulos em seringa de bico largo; 
injeção dos coágulos em veia jugular esquerda. 
 
Após um período de 45 minutos de estagnação do sangue, o coágulo foi 
fragmentado em um processador manual para se obter um volume uniforme de trombos 
com aproximadamente três milímetros de diâmetro. Os fragmentos assim preparados foram 
filtrados, suspensos em soro fisiológico e colocados em uma seringa de bico largo para 
permitir sua conexão à extremidade proximal de uma sonda retal 14F inserida na veia 
jugular esquerda do animal.  
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Os coágulos foram injetados em pequenos volumes até que se atingisse um 
valor de PAPM correspondente a aproximadamente duas vezes e meia a pressão de artéria 
pulmonar registrada no período basal do animal. A quantidade de coágulos injetada foi de 
24,66±4,27 ml e o tempo médio de injeção dos coágulos foi de 20 minutos.  
O registro das variáveis hemodinâmicas e da capnografia, a coleta de sangue 
arterial e venoso misto para a análise de gasometria arterial e venosa (IL 1640®), assim 
como a medida do lactato, foram realizadas em condições basais antes da embolização 
(Pré) e a cada 20 minutos, a partir do término da injeção dos coágulos, sendo realizados, ao 
todo, quatro registros (Pré, 20’TEP, 40’TEP e 60’TEP). 
 
4.4- Análise Estatística 
Para comparar as variáveis de interesse por tempo foi utilizada a análise de 
variância (ANOVA) para medidas repetidas com transformação por ranks (postos) devido à 
variabilidade dos dados Foi utilizado um nível de significância de 5% (p-valor < 0,05) que 
se refere à diferença significativa entre os tempos. A seguir foi realizado o Teste de Perfil 

























Os dados de hemogasometria, de capnografia e calculados registrados nos 
animais submetidos ao TEP estão apresentados nas tabelas 1 e 2. 
Tabela 1- Valores gasométricos e hemodinâmicos (Média±DP). 
Variável Pré 20 minutos 40 minutos 60 minutos p 
PaO2 87,71±8,64 39,14±6,77 47,14±9,91 51,00±9,06 <0,001 
PvO2 45,00±1,53 20,14±6,49 23,86±7,99 29,14±8,76 <0,001 
PaCO2 37,51±1,71 60,76±6,62 65,97±5,71 64,91±4,89 <0,001 
PvCO2 47,64±5,08 71,33±12,89 77,67±10,39 76,94±9,68 <0,001 
PAO2 92,97±2,14 63,91±8,27 57,40±7,14 58,72±6,12 <0,001 
Q’ 3,64±0,37 4,30±0,74 4,04±1,43 4,13±1,29 0,273 
FC 153,43±29,95 227,14±36,05 251,29±29,13 222,71±57,81 0,002 
PAPM 15,57±2,23 46,71±3,90 41,71±4,19 39,57±3,95 <0,001 
PAM 91,14±10,37 103,29±24,64 110,14±15,86 97,29±17,34 0,097 
RVP 4,16±1,00 10,93±1,59 12,14±6,64 10,59±4,40 0,002 
Qva/Qt 5,77±0,87 15,14±1,75 14,80±2,71 14,06±2,54 <0,001 
PaO2: pressão parcial de oxigênio no sangue arterial; PvO2: pressão parcial de oxigênio no sangue venoso 
misto; PaCO2: pressão parcial de dióxido de carbono no sangue arterial; PvCO2: pressão parcial de dióxido de 
carbono no sangue venoso misto; PAO2: pressão parcial de oxigênio no ar alveolar; Q’: débito cardíaco; FC: 
freqüência cardíaca; PAPM: pressão de artéria pulmonar média; PAM: pressão arterial média; RVP: 
resistência vascular pulmonar; Qva/Qt: mistura venosa. 
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Tabela 2- Valores de capnografia volumétrica e dados calculados (Média±DP).  
Variável Pré 20 minutos 40 minutos 60 minutos p 
P(A-a)O2 5,25±9,25 24,77±13,76 10,25±11,42 7,72±11,31 0,0101 
V’CO2 138,00±43,36 92,29±56,88 124,29±48,41 133,57±46,90 <0,001 
PetCO2 35,57±1,22 23,15±8,24 32,85±5,21 34,66±5,16 0,009 
P(a-et)CO2 1,94±1,36 37,61±12,79 33,12±9,71 30,25±8,25 <0,001 
fr 16,86±2,67 16,86±2,67 16,86±2,67 16,86±2,67 0,1000 
VTalv 256,00±52,51 262,43±59,15 265,86±58,50 270,00±61,55 0,429 
V’Aef 199,62±42,01 84,34±44,13 106,42±39,51 117,06±38,44 <0,001 
V’Aef/Q’ 0,96±0,34 0,33±0,17 0,47±0,14 0,50±0,14 <0,001 
VDan. 61,57±13,78 59,71±7,41 60,71±7,30 56,43±10,75 0,140 
VDfis. 0,37±0,05 0,75±0,10 0,68±0,07 0,65±0,06 <0,001 
VDalv 56,38±22,47 178,09±37,46 159,44±28,49 152,94±33,55 <0,001 
P(A-a)O2: diferença alvéolo-arterial de pressão parcial de oxigênio; V’CO2: excreção de dióxido de carbono; 
PetCO2: pressão de dióxido de carbono no final da expiração; P(a-et)CO2: diferença artério-alveolar de 
pressão parcial de dióxido de carbono; fr: freqüência respiratória; VTalv: volume corrente alveolar; V’Aef: 
ventilação alveolar efetiva; V’Aef/Q’: relação ventilação alveolar efetiva / débito cardíaco; VDan.: espaço 




Após a embolização houve uma significativa queda da PaO2, da PvO2 e da 
PAO2 como mostra a Figura 6. A P(A-a)O2 aumentou vinte minutos após a embolização. 

























Figura 6- Pressão parcial de oxigênio pelo tempo do experimento. PvO2: pressão parcial de 
O2 no sangue venoso misto; PaO2: pressão parcial de O2 no sangue arterial; 







 A Figura 7 mostra um aumento significativo da PaCO2 e da PvCO2 vinte 
minutos após a embolia. A PetCO2 apresentou significativa redução neste tempo e 
retornando ao basal aos quarenta minutos após o TEP.  


























Figura 7- Pressões parciais de CO2 no sangue arterial, venoso misto e no final da expiração 
pelo tempo do experimento. PetCO2: pressão parcial de CO2 no final da 
expiração; PvCO2: pressão parcial de CO2 no sangue venoso misto; PaCO2: 






A P(a-et)CO2 aumentou de maneira expressiva, mas apresentou uma redução de 























Figura 8- Diferença artério-alveolar de pressão parcial de dióxido de carbono pelo tempo 




A Figura 9, mostra o aumento de VDalv e do VDfis. Não houve aumento VDan. 
O volume corrente alveolar permaneceu inalterado durante todo o experimento. Por outro 
lado, após 20 minutos da embolização a ventilação alveolar efetiva apresentou significativa 
redução, a despeito de um volume minuto constante. Nos tempos subseqüentes a VAef, 
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Figura 9- Variação volume/ciclo respiratório vs tempo do experimento. VT: volume 







A V’Aef/Q’, apresentou uma redução significativa aos vinte minutos após a 
embolização (figura 10). Entretanto aos 40 e 60 minutos da embolização, estes valores 
também tendem a se recuperar parcialmente. 










































Figura 10-Ventilação alveolar efetiva (VAef) e fração ventilação alveolar  




A despeito da pressão de artéria pulmonar média ter atingido valores de 
46,71±3,90 mmHg após a embolização, partindo de um valor pré de 15,57±2,23 mmHg 
(Figura 11), não houve alteração do Q’ (Figura 12). Por outro lado, todos os animais 
apresentaram importante taquicardia aos vinte minutos (Tabela 1). 
A RVP elevou-se de maneira significativa após o TEP e exibiu uma discreta 
redução ao final do experimento, mas permaneceu elevada, quando comparada ao basal 
(p<0,002) (Figura 11). 


















































Figura 11- Resistência Vascular Pulmonar e Pressão de Artéria Pulmonar Média vs tempo 






















 Pré 20' TEP 40' TEP 60' TEP
 
 










A mistura venosa elevou-se de maneira significativa após o TEP e permaneceu 
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O bloqueio da perfusão pulmonar por coágulos no TEP resulta em ventilação de 
alvéolos não perfundidos, caracterizando uma ventilação inútil, convencionalmente 
denominada espaço morto alveolar. 
Os dados analisados neste trabalho mostram que o espaço morto anatômico não 
se alterou. Contrariamente, e comprovando achados da literatura, o espaço morto 
fisiológico e o espaço morto alveolar aumentaram de maneira expressiva como resultado da 
obstrução ao fluxo sanguíneo diante da embolização provocada pela injeção dos coágulos 
autólogos na circulação pulmonar dos animais (ANDERSON e BREEN, 2000; 
GOLDHABER e ELLIOTT, 2003). 
Como não houve aumento do VDan., o expressivo aumento na fração de espaço 
morto fisiológico é creditado, exclusivamente, ao aumento do VDalv. 
Chama a atenção o aumento expressivo da PaCO2, após a embolização. Este 
fato é demonstrado, neste modelo experimental, porque nestes animais, a hiperventilação 
reflexa desencadeada pela hipercapnia foi abolida pela ventilação mecânica com volume 
minuto constante. Em geral, um mecanismo compensador, é normalmente observado em 
pacientes com TEP, em respiração espontânea (GOLDHABER e ELLIOTT, 2003; LEVY e 
SIMMONS, 1974). A observação de hipercárbia neste modelo com volume corrente fixo 
permite algumas reflexões conceituais. Classicamente, em fisiologia respiratória, a 
hipercárbia tem sido associada à hipoventilação alveolar. Ora, como neste modelo o volume 
corrente foi mantido fixo e o espaço morto anatômico não variou, o volume corrente 
alveolar também se manteve estável. Portanto, a hipercárbia deve ser interpretada como a 
redução da ventilação alveolar que efetivamente participa das trocas gasosas e que permite 








VAef - Ventilação alveolar efetiva (R=  - 0,56, p<0,01)









































Figura 14- Relação da PaCO2 com a ventilação alveolar efetiva. VTalv: volume corrente 
alveolar; VAef: ventilação alveolar efetiva. PaCO2: pressão parcial de dióxido 




Embora o termo ¨ventilação alveolar efetiva¨ não seja de uso corrente nos livros 
de fisiologia respiratória, LEVY E SIMMONS, em 1974, introduziram este termo para 
caracterizar a ventilação de áreas com perfusão mantida (LEVY e SIMMONS,1974). O 
conceito de ¨ventilação alveolar efetiva¨ é particularmente importante na embolia pulmonar 
e pode ser a explicação mais lógica para a grave hipoxemia que , normalmente, acompanha 
o TEP. Observe-se que, neste modelo, o aumento da pressão parcial de dióxido de carbono 
arterial 20 minutos após a embolia se acompanha da redução da ventilação alveolar efetiva 
(VAef), neste modelo (Tabs 1 e 2). Isto porque, só a ventilação alveolar efetiva se 
correlaciona inversa e linearmente com a PaCO2, ao contrário da ventilação alveolar 
(Figura 14). 
Comprovando estes achados, KASINSKI e colaboradores em 1980, avaliando o 
comportamento de variáveis cardiovasculares e pulmonares na embolia pulmonar com 
coágulos autólogos em cães, também imputaram o aumento da PaCO2 à redução da 
ventilação alveolar efetiva (KASINSKI et al., 1980). 
Um segundo achado importante neste modelo experimental foi a grave 
hipoxemia que ocorre precocemente e tende a se atenuar com a evolução, embora não se 
reverta mesmo após uma hora do tromboembolismo experimental. Embora este seja um 
achado gasométrico freqüente em pacientes com embolia pulmonar expresso por objetivo 
desconforto respiratório, em geral não é tão acentuado como neste modelo, porque o 
paciente, reflexamente, hiperventila. 
Várias teorias têm sido apresentadas para explicar a hipoxemia que acompanha 
o tromboembolismo pulmonar tais como o aumento do shunt pulmonar (DANTZKER e 
BOWER, 1982), a redução da PO2 no sangue venoso pelo baixo débito cardíaco 
(SANTOLICANDRO et al., 1995; MANIER et al., 1985; BARUZZI et al., 1994; 
GOLDHABER e ELLIOTT, 2003), redistribuição regional do fluxo pulmonar 
(ALTEMEIER et al., 1998; HUET et al., 1995) e redução da ventilação alveolar efetiva 
(LEVY e SIMMONS, 1974; SEVERINGHAUS et al., 1961; MELO et al., 2002) ou ambas, 
levando a incoordenação entre a ventilação e a perfusão (BRIMIOULLE et al., 1996; 
NAEIJE e BRIMIOULLE, 2001; MELO et al., 2003).  
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Observe-se que os animais apresentaram importante redução da PAO2 e da 
PaO2 muito mais acentuadas, do que poderia ser esperado somente pelo aumento do 
dióxido de carbono alveolar (figura 6). Isto sugere que este não seja o mecanismo principal 
para justificar a hipoxemia. Neste trabalho não foi medido o shunt pulmonar verdadeiro 
(Qs/Qt), pois neste modelo experimental foi empregada ventilação mecânica com ar 
medicinal evitando a influência do oxigênio na reatividade vascular da pequena circulação. 
Alternativamente, foi calculada a mistura venosa (Qva/Qt) que utiliza a mesma equação do 
shunt, mas com uma FiO2 de 0,21 (GIOVANNINI et al., 2004).  
O Qva/Qt aumentou significativamente; entretanto, esta variável não discrimina 
entre mistura venosa e shunt verdadeiro. Embora tenha sido sugerido que alterações na 
síntese de surfactante no tromboembolismo pulmonar possam induzir colapso de alvéolos 
(DANTZKER e BOWER, 1982; BARUZZI et al., 1994), acredita-se como pouco provável 
que estas alterações ocorram tão precocemente como nos primeiros vinte minutos após o 
fenômeno embólico. Também o shunt verdadeiro dificilmente poderia ser atribuído à 
exclusão de alvéolos como observado na SARA ou no edema agudo de pulmão. A 
hipoxemia venosa não ocorreu por redução do débito cardíaco (tab 1, fig. 12) e é atribuída a 
exclusivamente à redução importante da PaO2. Portanto, por exclusão destes fatores, 
prefere-se atribuir o aumento da Qva/Qt a um desequilíbrio V’A/Q’. 
No TEP existem áreas não perfundidas da circulação pulmonar. Os alvéolos 
ventilados, mas não perfundidos, levam ao aumento do VDalv, que neste modelo 
experimental variou de um basal de 56,38±22,47 para 178,09±37,46 ml. vinte minutos após 
a embolia. Na realidade, o aumento do espaço morto não induz hipoxemia. Porém, como o 
Q’ não se alterou neste experimento, necessariamente ocorre uma redistribuição da 
perfusão com aumento do fluxo sanguíneo para áreas não embolizadas. O resultado é a 
distribuição heterogênea do fluxo pulmonar, com mais volume sendo desviado para um 
número reduzido de unidades alveolares perfundidas, caracterizando, conceitualmente, a 
ventilação alveolar efetiva. Todo o débito cardíaco é desviado para esta ventilação alveolar 
insuficiente gerando uma relevante incoordenação entre a ventilação e a perfusão. 
(ALTEMEIER et al., 1998; HUET et al., 1985; PÓVOA e KASINSKI, 2000; MELO et al., 
2002; LEVY e SIMMONS, 1974; SEVERINGHAUS et al., 1961; BARUZZI et al., 1994). 
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ALTEMEIER e cols (1998) em um estudo para determinar os mecanismos da 
hipoxemia após o TEP agudo estudaram cinco porcos mecanicamente ventilados injetando 
microesferas de polistireno de 780µ. Mediram a distribuição do fluxo sanguíneo pulmonar 
e da ventilação alveolar por meio de microesferas fluorescentes inaladas e injetadas 
intravenosamente. Imputaram à baixa taxa V’A/Q’ a principal causa da hipoxemia por uma 
redistribuição da perfusão para unidades alveolares não embolizadas, porém sem alterar 
compensatoriamente a ventilação (ALTEMEIER et al., 1998). Sugeriram ainda que o 
aumento do fluxo sanguíneo através do capilar pulmonar pode interferir no equilíbrio entre 
a pressão parcial de oxigênio no sangue arterial e nos alvéolos. Em condições normais, o 
tempo de trânsito nos capilares pulmonares é estimado em torno de 0,75 segundo e para que 
ocorra este equilíbrio, o tempo estimado é de 0,25 seg. É possível que, parcialmente, a 
hipoxemia possa também ser atribuída a uma limitação na difusão que poderia ocorrer pelo 
aumento da velocidade de trânsito nos capilares pulmonares induzido pelo hiperfluxo 
pulmonar (ALTEMEIER et al., 1998). 
Pode ser argumentado que a melhora do VDalv, da P(a-et)CO2, da VAef e da 
oxigenação arterial aos 40 e aos 60 minutos após a embolia ocorreu por lise dos êmbolos. 
Entretanto, nesta hipótese deveria se observar uma redução de resistência vascular 
pulmonar. Na realidade o que se observou foi exatamente o contrário. Este achado só pode 
ser atribuído à vasoconstrição pulmonar hipoxêmica (VCPH), induzida pelos baixos valores 
de PAO2 (figura 6), pois tem sido demonstrado que valores de PAO2 abaixo de 70 mmHg, 
desencadeiam acentuada vasoconstrição, podendo o fluxo sanguíneo ser até abolido diante 
de valores extremamente reduzidos (DANTZKER e BOWER, 1982; LEVY e SIMMONS, 
1974; WEST, 2002; MARSHALL et al., 1994). 
Por outro lado, a redução da PetCO2 se reverteu rapidamente já aos 40 minutos 
após o TEP. Este comportamento é interpretado como um sinal de redistribuição da 
ventilação alveolar e de reperfusão parcial do leito vascular, pela redução do VDalv neste 
tempo, embora ainda elevado em relação ao Pré (tabela 2). Estes achados confirmam as 
observações de KASINSKI e col. (1980) que atribuíram a melhora do espaço morto 
fisiológico à fragmentação e ao deslocamento de êmbolos (KASINSKI et al., 1980). Esta 
visão foi corroborada por ANDERSON E BREEN (2000), porque, avaliando a cinética do 
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dióxido de carbono em cães, no despinçamento da artéria pulmonar, o retorno da PetCO2 ao 
basal foi interpretado como indicativo de reperfusão pulmonar (ANDERSON e  
BREEN, 2000). No presente trabalho a PetCO2 aos 40 minutos após o TEP, de fato, retorna 
aos níveis basais. Entretanto, este achado pode não ser devido exclusivamente ao processo 
de lise dos trombos, porque os valores de PaO2 e de PaCO2 não se normalizaram.  
LEVY E SIMMONS (1974), promovendo uma embolização com coágulos 
autólogos em 32 cães anestesiados e ventilados mecanicamente, mensuraram as regiões 
pulmonares não perfundidas por meio de injeção de corante. Determinaram a VAef prevista, 
baseada na extensão de áreas pulmonares anatomicamente não perfundidas. Por uma 
modificação da equação de BOHR [(PaCO2Pré / PaCO2Pós) * (PeCO2Pós / PeCO2Pré) * 
100] também calcularam a VAef, demonstrando que a porcentagem de redução da 
ventilação alveolar efetiva diminui com o tempo de embolia, fato atribuído pelos autores a 
uma redistribuição da ventilação de áreas não perfundidas para áreas de ventilação efetiva. 
O aumento da VAef foi atribuído à broncoconstrição hipocápnica, pois foi demonstrado que 
um grupo de animais que reinalaram 3% de CO2 após a embolia pulmonar, não exibiu 
aumento da VAef, devido ao efeito broncodilatador deste gás (LEVY e SIMMONS,1974). 
Os nossos cálculos de VAef foram comparados com a VAef calculada pela equação de 
BOHR modificada como empregada por LEVY E SIMMONS (tabela 3): 
Tabela 3- Comparação dos cálculos referentes à redução da ventilação alveolar efetiva em 
relação ao período Pré-Embolização (Média±DP). 
Tempo Redução da VAef em relação ao período Pré-Embolização 
 Presente trabalho Equação de Bohr modificada 
20’TEP 58,31±18,67 59,59±16,14 
40’TEP 47,05±14,94 49,05±11,58 




No presente estudo, o volume corrente alveolar permaneceu inalterado pela 
manutenção de um volume minuto constante. As áreas pulmonares não perfundidas não 
foram medidas anatomicamente após a embolização. Entretanto, na avaliação seqüencial foi 
demonstrado um aumento significativo da VAef aos 40 e aos 60 minutos quando 
comparados com a VAef aos 20 minutos após a embolia (tabela. 3). 
Este achado sugere que o mecanismo de broncoconstrição hipocápnica alveolar 
tenha ocorrido para redirecionar a ventilação alveolar para unidades de trocas gasosas 
efetivas. Esta recuperação da VAef se acompanhou de significativa melhora da relação 
V’Aef/Q,’ assim como da oxigenação arterial nos tempos subseqüentes à primeira medida 
após a embolia (tab 2 fig. 10). Do mesmo modo, a redução da PetCO2 e seu retorno ao 
basal já aos 40 minutos após a embolização, confirmam um redirecionamento da ventilação 
alveolar pela broncoconstrição alveolar hipocápnica. 
MELO e colaboradores (2002) pela injeção de coágulos autólogos em seis 
ovelhas mecanicamente ventiladas e utilizando o PET scan, mostraram que ocorre um 
aumento na ventilação alveolar regional em áreas pulmonares que permaneceram 
perfundidas após a embolização, como sinal de redistribuição do volume corrente, 
confirmando o mecanismo de broncoconstrição hipocápnica (MELO et al., 2002). 
A quantidade e a qualidade dos coágulos utilizados influenciam na duração e na 
intensidade da resposta broncoconstritora. Coágulos frescos contêm grande quantidade de 
trombina, um agente biológico importante na liberação de serotonina. Esta substância 
apresenta efeito constritor sobre a musculatura brônquica. ROBINSON et al (1973), 
comprovaram esta importante resposta broncoconstritora no grupo de animais embolizados 
com coágulos frescos como devida a mecanismos humorais (ROBINSON et al.,1973). 
A quantidade de coágulos injetados na circulação durante a embolização está 
relacionada ao tempo de duração da broncoconstrição. LEVY E SIMMONS (1974) 
demonstraram uma duração de até 30 minutos após a infusão de 30 ml de coágulos 
autólogos (LEVY e SIMMONS,1974). No presente estudo, a quantidade de coágulos 
autólogos utilizada durante a embolização foi de 24.66 ± 4.27ml o que sugere ter sido uma 
contribuição no mecanismo de broncoconstrição. 
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HUET e colaboradores (1985) analisaram o papel da alteração V’A/Q’ e do 
shunt pulmonar na gênese da hipoxemia no TEP, por meio da técnica de eliminação de seis 
gases inertes, em sete pacientes, sem doença cardiopulmonar prévia. Concluíram que o 
shunt pulmonar não contribuiu de maneira importante para a hipoxemia até que se 
desenvolvesse uma redução de volume pulmonar. Imputaram, portanto como a principal 
causa de hipoxemia, a baixa relação V’A/Q’ (HUET et al., 1985). 
Neste trabalho, tanto o VDalv como o gradiente artério-alveolar de CO2 
aumentaram significativamente com a embolia, porém houve uma queda com o progredir 
do experimento (tabela 1). Este comportamento foi corroborado por SKIMMING (2001) 
provocando lesão pulmonar aguda em 11 ovelhas mecanicamente ventiladas. Estes autores, 
concluíram que o VDalv está diretamente relacionado com a P(a-et)CO2, sendo este um 
bom preditor de VDalv (SKIMMING et al., 2001). 



















Figura 15- Relação entre o gradiente artério-alveolar de dióxido de carbono (P(a-et)CO2 e 
o espaço morto alveolar (VDalv).  
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 Os resultados do presente trabalho confirmam a boa relação entre a P(a-et)CO2 
e o espaço morto alveolar (figura 15). Do mesmo modo, MOREIRA e cols (2004), 
comparando duas situações experimentais, TEP e choque hemorrágico, demonstraram um 
significativo aumento da P(a-et)CO2 no grupo TEP por aumento do VDalv medido pela 
capnografia volumétrica. Este parâmetro foi sensível e suficientemente específico para 
sugerir o diagnóstico clínico de TEP (MOREIRA et al., 2004; ROBIN et al., 1959; 

























Com base nos dados obtidos em animais sob ventilação mecânica e embolia 
pulmonar por coágulos autólogos, pode-se concluir que a grave hipoxemia arterial 
observada, ocorre tanto pela redução da PAO2, quanto pela redução da ventilação alveolar 
efetiva e da relação V’Aef/Q’. Demonstrou-se também que estas variáveis, assim como a 
hipoxemia arterial, tendem a se recuperar, sem, contudo retornar aos níveis basais após 
sessenta minutos de embolia. Este comportamento foi atribuído a uma provável reperfusão 
parcial do leito vascular pulmonar e/ou por uma redistribuição da ventilação alveolar 
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Apêndice 1- Ficha de Coleta de Dados Hemodinâmicos 
 
Porco Dia Peso Hora 
 fr: T°  
Vmin VC  FiO2 PEEP  
Quant. Coág     
 Pré 20min 40min 60min 
PetCO2     
Vemin     
VAmin     
VCO2     
FC     
PAS     
PAD     
PAM     
PAPS     
PAPD     
PAPM     
Q’     
P(a-et)CO2     
Lactato     




Apêndice 2- Ficha de Coleta de Dados Gasométricos 
 
Porco  Dia Hora      
Peso -  Vmin -  fr -  VC -  FiO2 -  PEEP T°-   
          
Arterial Pré 20 min 40 min 60 min Venosa Pré 20 min 40 min 60 min 
T°          
pH       
PCO2           
PO2      
Na+      
K+      
Hb      
Hct      
HCO-3      
TCO2      
BEb      
Beecf      
SBC      
SO2c      
THb      




Apêndice 3- Planilhas de Dados das Variáveis Gasométricas e Hemodinâmicas 
 
PaCO2 (mmHg)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 36,3 61,4 69,1 67 
Porco 2 35,3 56,7 59,7 57,3 
Porco 3 36,8 66,2 64,4 67 
Porco 4 39,8 60 61,9 61,5 
Porco 7 37,5 59,5 67,3 66,5 
Porco 9 37,1 50,4 62,7 62,6 
Porco 11 39,8 71,1 76,7 72,5 
média 37,51 60,76 65,97 64,91 
DP 1,71 6,62 5,71 4,89 
     
PvCO2 (mmHg)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 42,2 63,1 69,4 79 
Porco 2 45,4 68,1 70,7 67,2 
Porco 3 52,3 73,3 92,2 86,1 
Porco 4 55,8 75,5 70,9 71,5 
Porco 7 47,1 69,6 85,5 82,7 
Porco 9 42,1 54 67,2 63,5 
Porco 11 48,6 95,7 87,8 88,6 
média 47,64 71,33 77,67 76,94 
DP 5,08 12,89 10,39 9,68 
     
VCO2     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 150 104 139 153 
Porco 2 150 136 158 162 
Porco 3 132 79 133 144 
Porco 4 220 193 204 210 
Porco 7 122 51 82 86 
Porco 9 81 51 74 89 
Porco 11 111 32 80 91 
média 138,00 92,29 124,29 133,57 
DP 43,36 56,88 48,41 46,90 
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PetCO2     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 33,89 27,55 35,70 37,51 
Porco 2 33,89 31,17 37,51 37,51 
Porco 3 36,60 23,02 37,51 38,42 
Porco 4 35,70 32,08 32,98 32,08 
Porco 7 36,61 13,06 23,92 25,74 
Porco 9 35,70 23,92 34,79 40,23 
Porco 11 36,61 11,24 27,55 31,17 
média 35,57 23,15 32,85 34,66 
DP 1,2 8,2 5,2 5,2 
     
PeCO2     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 25 18 23 26 
Porco 2 23 20 24 25 
Porco 3 20 13 20 22 
Porco 4 25 23 25 25 
Porco 7 25 9 16 17 
Porco 9 21 14 19 23 
Porco 11 26 8 18 21 
média 23,57 15,00 20,71 22,71 
DP 2,3 5,6 3,4 3,1 
     
P(a-et)CO2    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 2,41 33,85 33,40 29,49 
Porco 2 1,41 25,53 22,19 19,79 
Porco 3 0,20 43,18 26,89 28,58 
Porco 4 4,10 27,92 28,92 29,42 
Porco 7 0,89 46,44 43,38 40,76 
Porco 9 1,40 26,48 27,91 22,37 
Porco 11 3,20 59,86 49,15 41,33 
média 1,94 37,61 33,12 30,25 
DP 1,4 12,8 9,7 8,3 




PaO2 (mmHg)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 95 38 43 48 
Porco 2 90 38 46 48 
Porco 3 88 42 62 66 
Porco 4 99 49 56 59 
Porco 7 73 37 48 51 
Porco 9 81 27 31 38 
Porco 11 88 43 44 47 
média 87,71 39,14 47,14 51,00 
DP 8,6 6,8 9,9 9,1 
     
PvO2 (mmHg)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 42 11 15 17 
Porco 2 47 20 26 32 
Porco 3 45 22 28 40 
Porco 4 45 32 38 40 
Porco 7 46 16 23 25 
Porco 9 45 18 15 28 
Porco 11 45 22 22 22 
média 45,00 20,14 23,86 29,14 
DP 1,5 6,5 8,0 8,8 
    
Sat O2 Hb a    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 96,8 30,8 30,7 35,3 
Porco 2 94 28,1 41,6 48,4 
Porco 3 95,8 35,01 49,7 49,2 
Porco 4 95,2 46,3 58,8 63,4 
Porco 7 89,1 28,2 29,7 31,7 
Porco 9 94,7 23,6 22,9 32,7 
Porco 11 95,6 32,3 28,4 30,9 
média 94,46 32,04 37,40 41,66 
DP 2,5 7,2 13,1 12,3 
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Sat O2 Hb v    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 51,2 4,3 3,5 4,9 
Porco 2 56,9 8,4 12,5 19,4 
Porco 3 53,4 9,4 13,9 16,9 
Porco 4 49,3 16,4 28,8 32 
Porco 7 59,2 6 5,3 6 
Porco 9 64,7 5,5 10,3 17,7 
Porco 11 60,9 6,5 7,1 13,7 
média 56,51 8,07 11,63 15,80 
DP 5,5 4,1 8,5 9,1 
     
BE     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 4,1 1,4 -4,6 -6,1 
Porco 2 2,4 0,5 0,2 -1,8 
Porco 3 1 0,2 -9 -11 
Porco 4 7,4 4 4,9 5,2 
Porco 7 3,9 -2,6 -12,7 -16 
Porco 9 7,9 7,4 1 -1,8 
Porco 11 7,6 -8,7 -10,5 -13,5 
média 4,90 0,31 -4,39 -6,43 
DP 2,8 5,1 6,6 7,5 
     
pH art     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 7,47 7,27 7,15 7,13 
Porco 2 7,45 7,28 7,26 7,25 
Porco 3 7,42 7,23 7,1 7,06 
Porco 4 7,48 7,31 7,31 7,32 
Porco 7 7,46 7,22 7,03 6,97 
Porco 9 7,51 7,41 7,26 7,22 
Porco 11 7,49 7,08 7,02 6,99 
média 7,47 7,26 7,16 7,13 




pH ven     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 7,42 7,27 7,19 7,09 
Porco 2 7,39 7,27 7,22 7,22 
Porco 3 7,33 7,21 7,02 7,01 
Porco 4 7,39 7,26 7,27 7,27 
Porco 7 7,42 7,2 6,97 6,93 
Porco 9 7,48 7,39 7,23 7,2 
Porco 11 7,43 6,97 6,99 6,95 
média 7,41 7,22 7,13 7,10 
DP 0,05 0,13 0,13 0,14 
     
HCO-3      
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 26,5 27,7 23,4 21,8 
Porco 2 24,6 26,6 26,6 24,6 
Porco 3 24,6 27,2 19,5 18,3 
Porco 4 29,9 29,9 30,8 30,9 
Porco 7 26,6 24,3 17,3 15 
Porco 9 30,2 32,2 28,6 25,9 
Porco 11 30,3 20,6 19,8 17,1 
média 27,53 26,93 23,71 21,94 
DP 2,6 3,7 5,1 5,6 
     
Lactato (mg/dL)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 2,9 5,5 7,2 5,3 
Porco 2 2,9 3,3 3,7 3,4 
Porco 3 3,3 5,8 7,7 4,9 
Porco 4 2,1 2,4 2,2 2,2 
Porco 7 3,3 5,2 10,6 11,4 
Porco 9 1,3 2,5 4,9 5,8 
Porco 11 2,1 3,2 11,7 13 
média 2,56 3,99 6,86 6,57 
DP 0,7 1,5 3,5 4,1 
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PAPM     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 13 50 46 46 
Porco 2 18 47 42 38 
Porco 3 14 50 39 38 
Porco 4 19 50 39 37 
Porco 7 16 40 42 39 
Porco 9 15 43 36 35 
Porco 11 14 47 48 44 
média 15,57 46,71 41,71 39,57 
DP 2,2 3,9 4,2 4,0 
     
PAM     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 84 92 94 86 
Porco 2 98 124 133 101 
Porco 3 78 103 90 73 
Porco 4 79 137 125 121 
Porco 7 99 94 117 108 
Porco 9 98 112 103 110 
Porco 11 102 61 109 82 
média 91,14 103,29 110,14 97,29 
DP 10,4 24,6 15,9 17,3 
     
Q’     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 3,2 4,4 4,5 4,6 
Porco 2 3,3 4,4 5,1 5,4 
Porco 3 3,5 4,8 4,1 3,9 
Porco 4 3,5 5,4 5,3 4,9 
Porco 7 4,2 4,3 2,3 2,6 
Porco 9 4 3,7 5,2 5,3 
Porco 11 3,8 3,1 1,8 2,2 
média 3,64 4,30 4,04 4,13 
DP 0,4 0,7 1,4 1,3 




FC     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 145 255 270 288 
Porco 2 165 254 270 273 
Porco 3 121 231 273 264 
Porco 4 133 183 198 200 
Porco 7 184 250 271 163 
Porco 9 199 248 252 234 
Porco 11 127 169 225 137 
média 153,43 227,14 251,29 222,71 
DP 30,0 36,1 29,1 57,8 
     
RVP     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 4,06 11,36 10,22 10,00 
Porco 2 5,45 10,68 8,24 7,04 
Porco 3 4,00 10,42 9,51 9,74 
Porco 4 5,43 9,26 7,36 7,55 
Porco 7 3,80 9,30 18,26 15,00 
Porco 9 3,75 11,62 6,92 6,60 
Porco 11 2,63 13,87 24,44 18,18 
média 4,16 10,93 12,14 10,59 
DP 1,0 1,6 6,6 4,4 
     
PAO2     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 94,485 63,11 53,485 56,11 
Porco 2 95,735 68,985 65,235 68,235 
Porco 3 93,86 57,11 59,36 56,11 
Porco 4 90,11 64,86 62,485 62,985 
Porco 7 92,985 65,485 55,735 56,735 
Porco 9 93,485 76,86 61,485 61,61 
Porco 11 90,11 50,985 43,985 49,235 
média 92,97 63,91 57,40 58,72 
DP 2,1 8,3 7,1 6,1 
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Qs/QT     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 5,536 13,944 14,303 14,198 
Porco 2 5,027 15,389 14,679 13,155 
Porco 3 5,199 13,720 12,086 12,926 
Porco 4 5,954 13,069 10,668 9,508 
Porco 7 7,541 15,506 17,190 17,415 
Porco 9 5,183 18,188 17,963 15,479 
Porco 11 5,973 16,192 16,689 15,704 
média 5,77 15,14 14,80 14,06 
DP 0,9 1,7 2,7 2,5 
     
VTe (ml)     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 368 350 354 349 
Porco 2 304 372 376 371 
Porco 3 385 372 373 374 
Porco 4 380 383 389 400 
Porco 7 300 305 304 302 
Porco 9 225 226 230 230 
Porco 11 261 247 260 259 
média 317,57 322,14 326,57 326,43 
DP 62,2 64,1 62,6 64,0 
     
VTa (ml)     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 295 288 288 283 
Porco 2 234 303 305 305 
Porco 3 304 302 305 305 
Porco 4 318 326 334 359 
Porco 7 255 253 250 250 
Porco 9 178 172 175 183 
Porco 11 208 193 204 205 
média 256,00 262,43 265,86 270,00 




fr     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 15 15 15 15 
Porco 2 19 19 19 19 
Porco 3 20 20 20 20 
Porco 4 20 20 20 20 
Porco 7 15 15 15 15 
Porco 9 15 15 15 15 
Porco 11 14 14 14 14 
média 16,86 16,86 16,86 16,86 
DP 2,7 2,7 2,7 2,7 
     
VDan (VT - Valv)   
 Pré 20 40 60 
Porco 1 73 62 66 66 
Porco 2 70 69 71 66 
Porco 3 81 70 68 69 
Porco 4 62 57 55 41 
Porco 7 45 52 54 52 
Porco 9 47 54 55 47 
Porco 11 53 54 56 54 
média 61,57 59,71 60,71 56,43 
DP 13,8 7,4 7,3 10,8 
     
VD/VT (PaCO2 - PeCo2/PaCo2)     
  Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 0,311 0,707 0,667 0,612 
Porco 2 0,348 0,647 0,598 0,564 
Porco 3 0,457 0,804 0,689 0,672 
Porco 4 0,372 0,617 0,596 0,593 
Porco 7 0,333 0,849 0,762 0,744 
Porco 9 0,434 0,722 0,697 0,633 
Porco 11 0,347 0,887 0,765 0,710 
média 0,37 0,75 0,68 0,65 
DP 0,1 0,1 0,1 0,1 
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VD alveolar (VDfis*VT)-VD an     
  Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 41,56 185,39 170,17 147,57 
Porco 2 35,93 171,78 153,84 143,13 
Porco 3 94,76 228,95 189,16 182,19 
Porco 4 79,31 179,18 176,89 196,40 
Porco 7 55,00 206,87 177,73 172,80 
Porco 9 50,64 109,22 105,30 98,50 
Porco 11 37,50 165,21 142,98 129,98 
média 56,38 178,09 159,44 152,94 
DP 22,5 37,5 28,5 33,6 
     
VD alveolar /VTtalveolar     
  Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 0,141 0,644 0,591 0,521 
Porco 2 0,154 0,567 0,504 0,469 
Porco 3 0,312 0,758 0,620 0,597 
Porco 4 0,249 0,550 0,530 0,547 
Porco 7 0,216 0,818 0,711 0,691 
Porco 9 0,285 0,635 0,602 0,538 
Porco 11 0,180 0,856 0,701 0,634 
média 0,22 0,69 0,61 0,57 
DP 0,1 0,1 0,1 0,1 
     
VAef (ml)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 253,44 102,61 117,83 135,43 
Porco 2 198,07 131,22 151,16 161,87 
Porco 3 209,24 73,05 115,84 122,81 
Porco 4 238,69 146,82 157,11 162,60 
Porco 7 200,00 46,13 72,27 77,20 
Porco 9 127,36 62,78 69,70 84,50 
Porco 11 170,50 27,79 61,02 75,02 
média 199,62 84,34 106,42 117,06 
DP 42,0 44,1 39,5 38,4 




VAMin (l)     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 4,425 4,32 4,32 4,245 
Porco 2 4,446 5,757 5,795 5,795 
Porco 3 6,08 6,04 6,1 6,1 
Porco 4 6,36 6,52 6,68 7,18 
Porco 7 3,825 3,795 3,75 4,89 
Porco 9 2,67 2,58 2,625 2,745 
Porco 11 2,912 2,702 2,856 2,87 
média 4,388 4,531 4,589 4,832 
DP 1,4 1,6 1,6 1,7 
     
VA Min Ef (ml)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 3802 1539 1767 2031 
Porco 2 3763 2493 2872 3075 
Porco 3 4185 1461 2317 2456 
Porco 4 4774 2936 3142 3252 
Porco 7 3000 692 1084 1158 
Porco 9 1910 942 1045 1268 
Porco 11 2387 389 854 1050 
média 3403 1493 1869 2042 
DP 941 935 928 919 
     
VA Min Ef (L)    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 3,802 1,539 1,767 2,031 
Porco 2 3,763 2,493 2,872 3,075 
Porco 3 4,185 1,461 2,317 2,456 
Porco 4 4,774 2,936 3,142 3,252 
Porco 7 3,000 0,692 1,084 1,158 
Porco 9 1,910 0,942 1,045 1,268 
Porco 11 2,387 0,389 0,854 1,050 
média 3,403 1,493 1,869 2,042 
DP 1,017 0,935 0,928 0,919 
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V’Aef/Q’     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 1,188 0,350 0,393 0,442 
Porco 2 1,140 0,567 0,563 0,570 
Porco 3 1,196 0,304 0,565 0,630 
Porco 4 1,364 0,544 0,593 0,664 
Porco 7 0,714 0,161 0,471 0,445 
Porco 9 0,478 0,255 0,201 0,239 
Porco 11 0,628 0,126 0,475 0,477 
média 0,958 0,329 0,466 0,495 
DP 0,343 0,173 0,136 0,143 
     
Vemin (ml)     
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 5520 5250 5310 5235 
Porco 2 5776 7068 7144 7049 
Porco 3 7700 7440 7460 7480 
Porco 4 7600 7660 7780 8000 
Porco 7 4500 4575 4560 4530 
Porco 9 3375 3390 3450 3450 
Porco 11 3654 3458 3640 3626 
média 5446,43 5548,71 5620,57 5624,29 
DP 1613,77 1844,42 1835,88 1879,15 
     
P(a-v)O2    
 Pré 20 min 40 min 60 min 
Porco 1 53 27 28 31 
Porco 2 43 18 20 16 
Porco 3 43 20 34 26 
Porco 4 54 17 18 19 
Porco 7 27 21 25 26 
Porco 9 36 9 16 10 
Porco 11 43 21 22 25 
média 38,545 19,000 23,286 21,857 
DP 9,358 5,447 6,237 7,198 




PaCO2pré/pós'  PaCO2pré/20' PaCO2pré/40' PaCO2pré/60'  
     
Porco 1 0,591 0,525 0,541 
Porco 2 0,622 0,591 0,616 
Porco 3 0,555 0,571 0,549 
Porco 4 0,663 0,642 0,647 
Porco 7 0,630 0,557 0,563 
Porco 9 0,736 0,591 0,592 
Porco 11 0,559 0,518 0,548 
média 0,622 0,571 0,579 
DP                             0,023 0,011 0,009 
   
% redução VAef     
                                               20 min 40 min 60 min 
Porco 1 59,515 53,508 46,562  
Porco 2 33,753 23,687 18,279  
Porco 3 65,087 44,638 41,308  
Porco 4 38,491 34,179 31,878  
Porco 7 76,932 63,863 61,398  
Porco 9 50,707 45,274 33,648  
Porco 11 83,700 64,213 56,000  
média 58,313 47,052 41,297  
DP 18,675 14,941 14,861  
     
Redução VAef 
(PaCO2xPeCO2)*100     
                                                           20 min                    40 min                   60 min  
Porco 1                  57,433                  51,67004 43,65373  
Porco 2                  45,863                  38,3002 33,03741  
Porco 3                  63,867                  42,85714               39,58209  
Porco 4                  38,973                   35,70275 35,28455  
Porco 7                  77,310                   64,33878 61,65414  
Porco 9                   50,925                  46,46465 35,09052  
Porco 11                   82,776                  64,07582 55,66048  
média                   59,592                  49,05848 43,42327  


























Anexo 1- Tabela da Análise Estatística 
 
 
Variável* P-valor Diferenças Significativas entre Tempos** 
Pressão parcial de CO2 no sangue arterial p<0.001 
Pré≠20 (p=0.004); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p<0.001);  
20≠40 (p=0.028); 20≠60 (p=0.020) 
Pressão parcial de CO2 no sangue venoso p<0.001 Pré≠20 (p=0.002); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p<0.001) 
Excreção de CO2 p<0.001 
Pré≠20 (p=0.002); 20≠40 (p=0.006); 20≠60 (p=0.001); 40≠60 
(p=0.009) 
Pressão de CO2 exalado p=0.009 Pré≠20 (p=0.002); 20≠40 (p=0.010); 20≠60 (p=0.011) 
Pressão média de CO2 exalado p=0.003 
Pré≠20 (p=0.005); 20≠40 (p<0.001); 20≠60 (p=0.001); 40≠60 
(p=0.015) 
Diferença arterio-alveolar de CO2 p<0.001 Pré≠20 (p=0.002); Pré≠40 (p=0.001); Pré≠60 (p=0.001) 
Pressão parcial de O2 no sangue arterial p<0.001 
Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.001); Pré≠60 (p=0.002); 
20≠40 (p=0.025); 20≠60 (p=0.004); 40≠60 (p=0.004) 
Pressão parcial de O2 no sangue venoso p<0.001 
Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p=0.002); 20≠60 
(p=0.006) 
Saturação arterial de O2 na hemoglobina p<0.001 
Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.002); Pré≠60 (p<0.001);  
20≠60 (p=0.015); 40≠60 (p=0.038) 
Saturação venosa de O2 na hemoglobina p<0.001 
Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.002); Pré≠60 (p=0.006);  
20≠60 (p=0.015); 40≠60 (p=0.005) 
Excesso de Base p<0.001 Pré≠20 (p=0.028); Pré≠40 (p=0.003); Pré≠60 (p=0.003);  20≠40 (p=0.025); 20≠60 (p=0.017); 40≠60 (p=0.027) 
Potencial de Hidrogênio arterial p<0.001 Pré≠20 (p=0.002); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p<0.001);  20≠40 (p=0.005); 20≠60 (p=0.009) 
Potencial de Hidrogênio venoso p<0.001 Pré≠20 (p=0.008); Pré≠40 (p=0.001); Pré≠60 (p=0.001);  20≠40 (p=0.047); 20≠60 (p=0.023); 40≠60 (p=0.036) 
Bicarbonato no sangue p=0.021 20≠60 (p=0.021); 40≠60 (p=0.040) 
Lactato p=0.005 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.003); Pré≠60 (p=0.012); 20≠40 (p=0.045) 
Pressão de artéria pulmonar média p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.002); Pré≠60 (p=0.009);  20≠40 (p=0.034); 20≠60 (p=0.005); 40≠60 (p=0.008) 
Pressão arterial média sistêmica p=0.097 ----- 
Débito cardíaco p=0.273 ----- 
Freqüência cardíaca p=0.002 Pré≠20 (p=0.001); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p=0.036); 20≠40 (p=0.010) 
Resistência vascular pulmonar p=0.002 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.007); Pré≠60 (p=0.007) 
Pressão alveolar de O2 p<0.001 
Pré≠20 (p=0.004); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p<0.001);  
20≠40 (p=0.028); 20≠60 (p=0.020) 
Mistura venosa p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.002); Pré≠60 (p=0.001) 
Volume corrente exalado p=0.508 ----- 
Volume corrente alveolar p=0.429 ----- 
Freqüência respiratória p=1.000 ----- 
Espaço morto anatômico p=0.140 ----- 
Espaço morto fisiológico p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.002); Pré≠60 (p=0.005);  20≠40 (p=0.001); 20≠60 (p<0.001); 40≠60 (p=0.006) 
Espaço morto alveolar p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p<0.001);  20≠40 (p=0.004); 20≠60 (p=0.041) 
Relação espaço morto alveolar /Volume corrente 
alveolar p<0.001 
Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.001); Pré≠60 (p=0.002);  
20≠40 (p<0.001); 20≠60 (p=0.002); 40≠60 (p=0.046) 
Ventilação alveolar efetiva p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.001); Pré≠60 (p=0.003);  20≠40 (p=0.002); 20≠60 (p<0.001); 40≠60 (p<0.001) 
Ventilação alveolar minuto p=0.066 ----- 
Ventilação alveolar efetiva por minuto (ml) p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p=0.002);  20≠40 (p=0.010); 20≠60 (p<0.001); 40≠60 (p=0.002) 
Ventilação alveolar efetiva por minuto (L) p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p=0.002);  20≠40 (p=0.010); 20≠60 (p<0.001); 40≠60 (p=0.002) 
Relação ventilação alveolar efetiva por débito cardíaco p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p<0.001); Pré≠60 (p=0.002);  20≠60 (p=0.031); 40≠60 (p=0.045) 
Relação ventilação alveolar por débito cardíaco p=0.371 ----- 
Volume exalado por minuto p=0.613 ----- 
Diferença arterio-venosa de O2 p<0.001 Pré≠20 (p<0.001); Pré≠40 (p=0.006); Pré≠60 (p=0.005) 
* variáveis transformadas em ranks/postos. ** teste de perfil por contrastes, após ANOVA p/ medidas repetidas 
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